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Л.И. Колесникова, И.М. Мадаева, Н.В. Семёнова, Е.В. Осипова, М.А. Даренская
Научный центр проблем здоровья семьи и репродукции человека, Иркутск, Российская Федерация
Гендерные особенности процессов свободно-
радикального окисления липидов при возрастных
гормонально-дефицитных состояниях
Обоснование. Изучение вопросов, связанных со старением, занимает одно из ведущих мест в современной фундаментальной и клинической 
медицине. Определенным рубежом в инволюции как женского, так и мужского организма является утрата репродуктивной функции, 
что приводит к целому ряду патологических изменений со стороны различных органов и систем. Представляется интересным проведе-
ние сравнительной оценки течения окислительно-восстановительных процессов у мужчин и женщин при возрастном снижении половых 
стероидов. Цель исследования: определить особенности течения процессов свободно-радикального окисления липидов в мено- и андропа-
узе. Методы: клинико-анамнестическое обследование, исследование системы перекисного окисления липидов-антиоксидантной защиты 
(ПОЛ-АОЗ) и расчет коэффициента окислительного стресса как интегрального показателя активности процессов пероксидации. В 
исследовании участвовали 74 женщины, из них 22 в периоде перименопаузы, средний возраст 49,03±3,13 года; 15 ― в постменопаузе, сред-
ний возраст 54,43±4,54 года. Группу сравнения составили 37 здоровых репродуктивных женщин в возрасте 34±1,2 года. В группу мужчин 
с возрастным андрогенным дефицитом вошли 20 человек в возрасте 50,38±2,63 года, в группу сравнения ―17 мужчин, средний возраст 
35,21±4,75 года. По индексу массы тела основные и контрольные группы были сопоставимыми. Результаты. Установлено, что в пери- и 
постменопаузе увеличивается содержание в крови субстратов с сопряженными двойными связями. В системе АОЗ отмечается снижение 
содержания в крови жирорастворимых витаминов в постменопаузе по сравнению с перименопаузой. При сравнении групп мужчин отличий 
не обнаружено. Сопоставление групп в зависимости от гендерной принадлежности показало, что у мужчин повышено содержание суб-
стратов с сопряженными двойными связями и окисленной формы глутатиона, снижено содержание кетодиенов и сопряженных триенов, 
α-токоферола и супероксиддисмутазы. Коэффициент окислительного стресса у женщин в перименопаузе составил 2,05, а в постменопа-
узе ― 3,48. У мужчин при переходе от репродуктивной фазы к угасанию данный показатель равен 0,97, что указывает на баланс между 
прооксидантным и антиоксидантным звеньями. Заключение. Выраженная активность процессов ПОЛ-АОЗ является более физиологич-
ной при возрастном андрогенном дефиците, чем при эстрогендефицитных состояниях у женщин, обусловливая бол́ьшие функциональные 
резервы и адаптивные возможности при относительно плавном снижении функции секреции андрогенов тестикулами. 
Ключевые слова: перекисное окисление липидов, антиокислительная защита, окислительный стресс, возрастной гипогонадизм, перимено-
пауза, постменопауза.
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цессов свободно-радикального окисления липидов при возрастных гормонально-дефицитных состояниях. Вестник РАМН. 
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Обоснование
Изучение вопросов, связанных со старением, за-
нимает одно из ведущих мест в современной фун-
даментальной и клинической медицине. Старе-
ние ― естественный и непредотвратимый процесс. 
Определенным рубежом в инволюции как женского, 
так и мужского организма является утрата репродук-
тивной функции, что приводит к целому ряду пато-
логических изменений со стороны разных органов и 
систем [1].
Несмотря на развитие различных теорий старения, 
которых насчитывается более 300, начиная со знамени-
того феномена «лимит Хейфлика», рассматривающего 
инволюционные процессы как индивидуальный и про-
граммированный лимит деления клетки, заканчивая со-
временными теориями, основанными на молекулярно-
генетических механизмах, интерес к проблеме старения 
не утихает. Однако, еще в ХХ в. D. Harmann [2] сфор-
мулировал теорию о роли свободнорадикального окис-
ления (СРО) липидов в старении организма, заключа-
ющуюся в разрушении клеточных макромолекул (ДНК, 
белки, липиды) гидроксильными радикалами и синглет-
ным кислородом. Следует отметить, что контроль уров-
ня свободных радикалов в клетках представляет собой 
сложный регуляторный механизм, нарушающийся при 
старении в результате дисрегуляции окислительно-вос-
становительного баланса, причем причина подобной 
дисрегуляции до сих пор не представляется ясной. Ра-
нее проведенными исследованиями была доказана роль 
многокомпонентной системы антиоксидантной защиты 
в инактивации свободных радикалов при различных 
патологических состояниях во время сна [3, 4]. Одним 
из признаков старения человека является снижение 
уровня половых гормонов, приводящих к снижению 
репродуктивной функции. Несмотря на имеющиеся в 
литературе данные [5, 6] по изучению процессов СРО 
липидов при менопаузе, представляется интересным 
проведение сравнительной оценки течения окислитель-
но-восстановительных процессов у мужчин и женщин 
при возрастном снижении половых стероидов, что даст 
возможность патогенетически обосновать гендерную 
дифференциацию подходов к терапии и коррекции воз-
никающих метаболических нарушений.
Цель исследования: определить особенности тече-
ния процессов свободно-радикального окисления ли-
пидов в мено- и андропаузе и провести сравнительную 
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АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ЭНДОКРИНОЛОГИИ
L.I. Kolesnikova, I.M. Madaeva, N.V. Semenova, E.V. Osipova, M.A. Darenskaya
Scientifi c Centre for Family Health and Human Reproduction Problems, Irkutsk, Russian Federation
Gender Features of Radical Oxidation of Lipids in Menopausal 
Women and Men in Andropause
Aims: Our aim was to assess lipid peroxidation ― antioxidant protection in menopausal women and men in andropause and to compare these 
processes in different gender and age groups. Materials and methods: 74 women and 37 men were examined. This study was a prospective, 
randomized cohort study. Women were divided into perimenopausal group (n=22, mean age 49.03±3.13), postmenopausal group (n=15, mean 
age 54.43±4.54) and control (n=37, mean age 34±1.2). Men were divided into a group of andropause (n=20, mean age 50.38±2.63) and control 
(n=17, mean age 35.21±4.75). Body mass index in the main and control groups was comparable. Questionnaires, clinical examination, assessment 
of the lipid peroxidation-antioxidant defense system, and the calculation of oxidative stress ratio were conducted to all participants of the study. 
Results: In women from the reproductive phase transition to its extinction increases content of compounds with conjugated double bonds by 22% 
(p<0.05) in perimenopause and by 27% (p<0.05) in postmenopause, increases content of the ketodienes and coupled trienes by 21% (p<0.05) in 
perimenopause relative to the control group and reduced by 27% (p<0.05) in postmenopausal women relative to the group of perimenopause. The 
antioxidant system in women observed the following changes: decrease in the α-tocopherol levels in postmenopausal women by 37% relative to 
control and by 22% (p<0.05) to compare perimenopause; reduction of retinol level by 29% (p<0.05) in the perimenopause and by 39% (p<0.05) in 
postmenopause relative to control, increasing of the content of GSSG by 18% (p<0.05) in postmenopause to compare control. When comparing groups 
of men statistically significant differences were not found. When comparing the groups according to gender, we revealed in men the increased content 
of compounds with conjugated double bonds by 38% (p<0.05), the GSSG by 13% (p<0.05), reduced content of the ketodienes and coupled trienes 
by 43% (p<0,05), α-tocopherol by 24% (p<0.05), SOD activity by 9% (p<0.05).Coefficient oxidative stress in perimenopausal women was 2,5, in 
postmenopausal ― 3,48, in andropause ― 0,97. Conclusions: Expressed lipid peroxidation activity is more physiological in andropause than in 
menopause. Men in andropause have large functional reserves and adaptive capacity than menopausal women.
Key words: lipid peroxidation, antioxidant protection, oxidative stress, andropause, perimenopause, postmenopause, aging.
(For citation:Kolesnikova L.I., Madaeva I.M., Semenova N.V., Osipova E.V., Darenskaya M.A. Gender Features of Radical Oxidation 
of Lipids in Menopausal Women and Men in Andropause. Annals of the Russian Academy of Medical Sciences. 2016;71(3):248–254.
doi: 10.15690/vramn629)
Критерии соответствия
Критерии включения женщин в группу перименопаузы:
 • возраст 45–55 лет;
 • концентрация фолликулостимулирующего гормона 
(ФСГ)>20 мЕд/мл;
 • изменение ритма менструаций по типу олигоменореи или 
отсутствие менструальной функции в течение 12 мес;
 • ультразвуковые параметры: несоответствие струк-
туры и толщины эндометрия 1-й и 2-й фазе менстру-
ального цикла;
 • истощение фолликулярного аппарата яичников.
Критерии включения женщин в группу постменопаузы:
 • возраст 56–60 лет;
 • отсутствие менструальной функции более 24 мес;
 • уровень ФСГ>20 мЕд/мл, индекс лютеинизирующий 
гормон (ЛГ) /ФСГ <1;
 • ультразвуковые критерии: тонкий нефункциональ-
ный эндометрий, М-эхо ≤0,5 см; отсутствие фоллику-
лярного аппарата яичников.
Критерии включения женщин в группу сравнения: 
 • женщины в возрасте32–34 лет;
 • сохранная менструальная функция; 
 • уровни гормонов в фолликулиновую фазу: ЛГ1, 1–8,7; 
ФСГ 1,8–11,3 мЕд/мл; эстрадиол 0,05–0,07 нмоль/л.
Критерии исключения женщин из исследования:
 • применение заместительной гормонотерапии;
 • декомпенсированные психические, неврологические, 
сердечно-сосудистые, эндокринные заболевания; 
 • обострение хронических заболеваний;
 • индекс массы тела (ИМТ)>25 кг/м2;
 • вредные привычки (курение, прием алкоголя >7 доз 
в нед).
Критерии включения мужчин в группу с возрастным ан-
дрогенным дефицитом:
 • возраст 46–55 лет;
 • общий тестостерон <12,1 нмоль/л.
Критерии исключения мужчин из исследования:
 • декомпенсированные психические, неврологические, 
сердечно-сосудистые, эндокринные заболевания; 
 • обострение хронических заболеваний;
 • вредные привычки (курение, прием алкоголя >7 доз 
в нед);
 • ИМТ>24,9 кг/м2;
 • объем талии >94 см. 
Критерии включения мужчин в группу сравнения: 
 • возраст35,21±4,75 года; 
 • общий тестостерон >12,1 нмоль/л.
Условия проведения
Исследование проведено в лаборатории патофизиоло-
гии ФГБНУ «НЦ ПЗСРЧ», Иркутск.
Продолжительность исследования
Исследование проведено в 2013–2015 гг. 
Медицинское вмешательство в данном 
исследовании
Забор крови для гормональных и биохимических ис-
следований осуществляли из локтевой вены, натощак, 
с 8 до 9 ч утра в соответствии с общепринятыми тре-
бованиями. В качестве материала для биохимических 
исследований использовали сыворотку, плазму крови и 
гемолизат, приготовленный из эритроцитов. Сбор анам-
неза, клиническое исследование (осмотр, ультразвуковое 
исследование половых органов) были проведены врачами 
гинекологом, эндокринологом и урологом.
Исходы исследования
Определены показатели системы пероксидации: суб-
страты окисления, диеновые конъюгаты (ДК), кетодиены 
и сопряженные триены (КД-СТ), активный продукт тио-
барбитуровой кислоты (ТБК-АП).
flat Vestnik 3-2016.indd   249 08.07.2016   14:24:07
250
ВЕСТНИК РАМН /2016/ 71 (3)
Анализ в подгруппах
При формировании групп использовали такие пока-
затели, как пол, возраст, стадии эстрогендефицита, воз-
растное снижения уровня андрогенов.
Методы регистрации исходов
Спектрофотометрическими методами определяли со-
держание субстратов для процессов перекисного окис-
ления липидов (ПОЛ) — соединений с изолированными 
двойными связями (усл. ед.), продуктов процессов ли-
попероксидации — ДК, (мкмоль/л), КД-СТ, (усл. ед.) по 
методу И.А. Волчегорского и соавт. [7]. Содержание ТБК-
АП (мкмоль/л) липопероксидации определяли в реакции 
с тиобарбитуровой кислотой методом В.Б. Гаврилова с 
соавт. [8]. Антиоксидантный статус оценивали методом 
Г.И. Клебанова и соавт. по уровню общей антиокислитель-
ной активности сыворотки крови (усл.ед.) [9]. Об активно-
сти системы антиоксидантной защиты (АОЗ) судили также 
по содержанию α-токоферола и ретинола (мкмоль/л), 
определенных методом Р.Ч. Черняускене и соавт. [10], вос-
становленного и окисленного глутатиона (GSH и GSSG, 
ммоль/л) — методом P.J. Hisin и R. Hilf [11]. Активность 
супероксиддисмутазы (СОД, усл.ед.) устанавливали по 
динамике аутоокисления адреналина по методу H.P. Misra 
и I. Fridovich [12]. Измерения проводили на спектрофлуо-
рофотометре SHIMADZU-1501 (Япония), состоящего из 
двух блоков ― спектрофотометра UV-1650PC и спектро-
флуориметра RF-1501. В качестве интегрального показа-
теля для характеристики нарушений в системе ПОЛ-АОЗ 
применяли коэффициент окислительного стресса (КОС), 
который представляет собой отношение прооксидантного 
звена к антиоксидантному:
КОС = 
 (Дв.св.i/Дв.св.n)  ×  (ДКi/ДКn)    
× (СОДi/СОДn) × (GSHi/GSHn) 
×             (КД-СТi/КД-СТn) × (ТБК-АПi/ТБК-АПn)
 (Ретинол i/Ретинол n) × (α-Токоферол i/α-Токоферол n)  
,
где Дв.св. — изолированные двойные связи, i — пока-
затели обследуемого пациента, n — средние показатели 
контрольной группы.
В норме КОС стремится к условной 1. Значение 
КОС >1 рассматривают как нарастание степени окисли-
тельного стресса. Чем больше величина КОС, тем более 
интенсивны процессы пероксидации липидов и менее 
эффективна система АОЗ у обследуемого пациента.
Этическая экспертиза
Обследование всех участников исследования соот-
ветствовало этическим нормам Хельсинкской деклара-
ции Всемирной медицинской ассоциации (World Medical 
Association Declaration of Helsinki, 2008). Все участники 
подписали письменное информированное согласие. Про-
токол исследования был рассмотрен Локальным био-
этическим комитетом ФБНУ «НЦ ПЗСРЧ» СО РАМН 
25 февраля 2013 г. Заключение: Одобрить проведение 
данного исследования на базе ФГБНУ «НЦ ПЗСРЧ».
Статистический анализ
Размер выборки предварительно не рассчитывался, 
однако применяли стандартный набор величин, исполь-
зуемых в статистическом анализе, позволяющий до-
стигнуть критический уровень значимости, равный 5% 
(р=0,05). Возможность подтвердить или опровергнуть 
предполагаемые различия между сравниваемыми группа-
ми позволяет использовать данный критический уровень 
значимости. Поскольку распределение показателей в изу-
чаемых группах не соответствовало нормальному, при 
анализе межгрупповых различий для независимых вы-
борок использовали непараметрический критерий Ман-
на–Уитни. Данные представлены в виде среднего (M) ± 
стандартное отклонение (σ). Для статистического анализа 
полученных данных использовали статистический пакет 
Statisticav. 6.1 (StatSoft Inc., США).ФГБНУ «НЦ ПЗСРЧ» 
имеет лицензию на правообладание данной версией. 
Результаты
Объект (участники) исследования
В проспективном нерандомизированном исследовании 
в период 2013–2015 гг. в качестве добровольцев приняли 
участие 74 женщины и 37 мужчин. Отсутствие хронических 
и острых воспалительных заболеваний подтверждено дан-
ными анамнеза и заключением терапевта по месту житель-
ства. Исследуемые были разделены на несколько групп в 
соответствии с возрастом, полом и течением возрастного 
гормонально-дефицитного состояния: 22 женщины (сред-
ний возраст 49,03±3,13 года) составили группу в состоянии 
перименопаузы, 15 (средний возраст 54,43±4,54 года) ― 
группу в состоянии постменопаузы. Сохранный уровень 
репродуктивной функции и отсутствие эстрогенного де-
фицита обусловили выбор контрольной группы ― 37 здо-
ровых женщин в возрасте 34±1,2 года.
Группы мужчин, участвующие в исследовании, отби-
рались в соответствии с возрастными характеристиками 
основных групп женщин с эстрогенной недостаточно-
стью: группу с возрастным андрогенным дефицитом со-
ставили 20 человек (средний возраст 50,38±2,63 года), 
группу сравнения ― 17 (средний возраст 35,21±4,75 года). 
По индексу массы тела основные и контрольные группы 
были сопоставимыми. 
Всем участникам исследования проведено клини-
ко-анамнестическое обследование (анкетирование, об-
щеклиническое обследование), исследование системы 
ПОЛ-АОЗ.
Основные результаты исследования
Результаты наблюдений, характеризующие процессы 
липопероксидации в системе АОЗ в исследуемых группах, 
представлены в табл.
В результате проведенного исследования установ-
лено, что у женщин в разные периоды эстрогенного 
дефицита увеличивается содержание в крови субстратов 
с сопряженными двойными связями на — 22% (р<0,05) 
в перименопаузе и на 27% (р<0,05)в постменопаузе; со-
держание КД-СТ повышается на 21% (р<0,05) в пери-
менопаузе относительно группы сравнения и снижается 
на 27% (р<0,05) в постменопаузе относительно группы 
женщин перименопаузального периода. В системе АОЗ 
у женщин отмечены следующие изменения: сниже-
ние содержания в крови α-токоферола в постменопаузе 
на 37% и на 22% (р<0,05) в контрольной группе по срав-
нению с перименопаузой; снижение содержания рети-
нола на 29% (р<0,05) в перименопаузе и на 39% (р<0,05)
в постменопаузе относительно контроля; повышение 
содержание GSSG на 18% (р<0,05) в постменопаузе от-
носительно сравниваемой группы женщин репродуктив-
ного периода.
При сравнении групп мужчин статистически значи-
мых отличий не выявлено. При сравнении контрольных 
групп в зависимости от гендерной принадлежности вы-
явлено, что у мужчин повышено содержание субстратов 
с сопряженными двойными связями на 38% (р<0,05), 
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GSSG — на 13% (р<0,05), снижено содержание КД-СТ 
на 43% (р<0,05), α-токоферола — на 24% (р<0,05). Актив-
ность СОД снижена на 9% (р<0,05) (рис. 1). 
При сравнении групп перименопаузы и возрастного 
гипогонадизма установлено повышение содержания ДК 
на 15% (р<0,05) и снижение ТБК-АП на 44% (р<0,05) у 
мужчин (рис. 2). 
При сравнении групп постменопаузы и возрастного 
гипогонадизма установлено повышение содержания ДК 
на 78% (р<0,05), α-токоферола — на 44% (р<0,05), рети-
нола — на 40%(р<0,05) у мужчин (рис. 3). 
















1 2 3 4 5
M±δ
Субстраты с Дв.св, 
усл.ед




ДК, мкмоль/л 0,97±0,60 1,10±0,72 1,00±0,60 1,33±1,21 1,78±1,32
2–5
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0,91±0,42 1,30±0,48 0,87±0,29 1,81±0,36 0,73±0,37 2–5
AOA, усл. ед. 16,70±6,88 14,68±5,68 13,14±6,75 19,79±9,55 18,29±8,79 -
GSH, ммоль/л 2,43±0,11 2,64±0,45 2,63±0,48 2,82±0,89 2,49±0,53 -



















СОД, усл.ед. 1,78±0,09 1,71±0,09 1,71±0,10 1,63±0,09 1,69±0,14 1–4
Примечание. Здесь и на рис. 1–3: ПОЛ-АОЗ ― перекисное окисление липидов-антиоксидантная защита, ДК― диеновые конъюга-
ты, КД-СТ ― кетодиены и сопряженные триены, ТБК ― тиобарбитуровая кислота, AOA ― общая антиокислительная активность, 
СОД ― супероксиддисмутаза, GSH (Glutathione) ― восстановленная форма глутатиона, GSSG (Glutathione disulfide) ― окисленная 
форма глутатиона.
Рис. 1. Гендерные различия показателей системы ПОЛ-АОЗ в контрольных группах (представлены статистически значимые раз-
личия, р<0,05)
На заключительном этапе исследования нами был рас-
считан интегральный показатель оценки окислительного 
стресса в крови (рис. 4). Так, у женщин перименопаузаль-
ного периода он составил 2,05, а в постменопаузе ― 3,48. 
Данные значения свидетельствуют о нарастании окисли-
тельного стресса у женщин с возрастом. Следует отметить, 
что у мужчин при переходе от репродуктивной фазы к угаса-
нию данный показатель равен 0,97, что указывает на баланс 
между прооксидантным и антиоксидантным звеньями.
Нежелательные явления в ходе исследования не на-
блюдались.
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Обсуждение
Следует отметить, что факт нарушения функциони-
рования клетки вследствие накопления свободных ра-
дикалов при возрастных гормонально-дефицитных со-
стояниях описан многократно и не подлежит сомнению 
[13–18]. В настоящее время менопауза рассматривается 
как независимый фактор риска развития окислитель-
ного стресса [19], который может усиливать тяжесть 
проявления климактерического синдрома [20, 21]. По-
лученные нами результаты не вступают в противоречие 
Рис. 2. Гендерные различия показателей системы ПОЛ-АОЗ в группах перименопаузы и возрастного гипогонадизма (представлены 
статистически значимые различия, р<0,05)
Рис. 3. Гендерные различия показателей системы ПОЛ-АОЗ в группах постменопаузы и возрастного гипогонадизма (представлены 
статистически значимые различия, р<0,05)
Рис. 4. Коэффициент окислительного стресса в группах с дефицитом половых стероидов
с описанными ранее биохимическими процессами с 
участием свободных радикалов при эстрогендефицит-
ных состояниях. В настоящее время известно о выра-
женной антиоксидантной активности эстрогенов, ко-
торая может превосходить таковую у витаминов Е и С 
до 2,5 раз [22, 23], причем антиоксидантные свойства 
выявлены у эстрадиола и эстриола [24]. Таким образом, 
дефицит эстрогенов у женщин в менопаузе может рас-
сматриваться одной из причин недостаточной работы 
системы АОЗ при достаточно активном процессе пе-
роксидации, что доказывает значение КОС>1, достига-
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ющее 3,48 в постменопаузе, демонстрируя выраженный 
окислительный стресс.
Иная картина течения процессов ПОЛ-АОЗ у муж-
чин при возрастном андрогенном дефиците: при ана-
лизе полученных нами результатов факт развития 
окислительного стресса не выявлен. Хотя отдельными 
авторами таковой был отмечен: окислительные про-
цессы превалируют над восстановительными, при этом 
при одинаковой степени выраженности патологическо-
го процесса более ощутимые нарушения пероксидации 
наблюдаются у мужчин по сравнению с женщинами 
[25–27]. В популяционном исследовании, проведен-
ном в Японии, у здоровых мужчин и женщин ана-
логичная картина —окислительный стресс возникает 
чаще у мужчин [28]: вышеприведенные результаты 
подтверждают таковые, полученные в серии экспери-
ментальных работ на крысах линии Вистар, а именно: 
у самцов при высокой продукции активных кислород-
ных метаболитов обнаружено более низкое содержание 
антиоксидантов, чем у самок [29]. Это связано с отсут-
ствием таких состояний у животных, отсутствие таких 
состояний, как инсулинорезистентность, ожирение, 
дислипидемия, априори вызывающих окислительный 
стресс. Таким образом, здоровый образ жизни, отсут-
ствие преморбидного фона, сохранное метаболическое 
состояние организма мужчин, несмотря на физиоло-
гическое снижение общего тестостерона, позволяют 
сохранять равновесие между свободными радикала-
ми, антиоксидантами и биомолекулами, что подтверж-
дается также и отсутствием окислительного стресса 
(КОС=1). Подобное состояние было впервые описано 
E. Carmeli и соавт. [30] и С.Ю. Калинченко с соавт. [18] 
как «золотой треугольник окислительного баланса». 
Обсуждая полученный нами результат (отсутствие 
окислительного стресса у мужчин при возрастном ан-
дрогенном дефиците), стоит заметить, что в отличие 
от эстрогендефицитных состояний при различной сте-
пени выраженности окислительного стресса сохране-
нию окислительного баланса способствует также, по 
нашему мнению, иной уровень функционирования 
системы инактивации свободных радикалов. Так, при 
сравнении субстратов окисления и первичных про-
дуктов пероксидации как в контроле, так и в группе с 
возрастным андрогенным дефицитом отмечается до-
стоверное увеличение данных показателей у мужчин. 
Однако, компоненты антиоксидантной системы, в 
частности содержание жирорастворимых витаминов ― 
α-токоферола и ретинола, в группе постменопаузаль-
ных женщин значимо ниже, чем у мужчин с возрастным 
андрогенным дефицитом. Данные результаты вполне 
согласуются с тем фактом, что в здоровой клетке ра-
ботают хорошо сбалансированные механизмы системы 
ПОЛ-АОЗ по принципу обратной связи. Увеличение 
уровня антиоксидантов приводит к торможению ПОЛ, 
что в свою очередь вызывает изменение самих липидов. 
В липидах появляются легкоокисляемые фракции, что 
ускоряет процессы ПОЛ. На этом фоне активируется 
ферментативное звено антиоксидантов, а также по-
вышается расход неферментативных антиоксидантов, 
что способствует сбалансированности процессов. Вы-
явленная нами закономерность активации процессов 
липопероксидации с высокой степенью окисляемо-
сти липидов (отношение Дв.св. к ДК>1)и адекватным 
антиоксидантным профилем демонстрирует гиперпе-
роксидацию. Антиоксидантная же система запуска-
ет ответную реакцию, что проявляется избыточным 
потреблением СОД, восстановленного глутатиона и 
расходом витамина Е. Данные изменения можно трак-
товать как пусковые факторы, стимулирующие ряд 
дальнейших метаболических реакций на клеточном, 
тканевом и организменном уровне, свойственных че-
ловеку в условиях адаптации, когда метаболические 
процессы осуществляются на более напряженном уров-
не функционирования, обеспечивая физиологичность 
окислительно-восстановительных процессов. 
Возможным объяснением данного факта является 
формирование функциональных резервов и адаптивных 
возможностей метаболической системы при относи-
тельно плавном снижении функции секреции андроге-
нов тестикулами. Выявленные гендерные особенности 
функционирования системы ПОЛ-АОЗ позволяют на 
ранних этапах патогенетически обосновать последующую 
таргетную коррекцию и профилактику антиоксидантной 
недостаточности на начальных этапах эстрогенного де-
фицита.
Заключение
Проведенный анализ собственных результатов с со-
поставлением литературных данных позволяет сделать 
следующие выводы.
1. При возрастном андрогенном дефиците выявлена 
активность процессов пероксидации: увеличивается 
концентрация первичных продуктов ПОЛ и снижает-
ся концентрация конечных продуктов ― ТБК-АП — с 
одновременным повышением содержания антиокси-
дантов, что обеспечивает сбалансированность систе-
мы ПОЛ-АОЗ. Данный факт подтверждает значение 
коэффициента окислительного стресса, равный еди-
нице. 
2. При эстрогендефицитных состояниях выраженность 
окислительного стресса нарастает от перименопаузы 
к постменопаузе, что подтверждают высокие цифры 
коэффициента окислительного стресса (2,05 и 3,48, 
соответственно).
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